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Гіперсекреція гідрохлоридної кислоти, виявлена у 80% хворих із 
гастродуоденальними виразками. Основним фактором агресії при 
патогенезі виразкової хвороби вважається гіперсекреція 
гідрохлоридної кислоти. Гіперхлоргідрія може бути зумовлена 
збільшенням маси парієтальних клітин шлункових залоз, 
надлишковою стимуляцією зазначених клітин блукаючим нервом і 
гастрином поруч із підвищеним вмістом у шлунковому соку 
ульцерогенної функції пепсину й рядом інших факторів [1]. Рівень 
інтрагастральної кислотності відіграє найважливішу роль не лише в 
патогенезі виразкової хвороби, але і впливає на перебіг 
захворювання. У хворих із високим рівнем кислото утворення вища 
частота загострень, більш яскрава клінічна картина та триваліші 
терміни загоєння виразок, значно частіше розвиваються 
ускладнення. Крім того, гідрохлоридна кислота також регулює 
функціонування ряду захисних механізмів, таких як мікроциркуляція 
крові в слизовій і секреція гелю слизу [2]. Тому вивчення механізмів і 
способів регуляції секреції кислоти на сьогодні є одним з важливих 
напрямів у вивченні патогенезу захворювань травного тракту й 
розробці антивиразкових препаратів. 
У зв’язку з цим метою роботи було дослідити, як впливає 
низькомолекулярна органічна сполука КУД 259 на базальну шлункову 
секрецію у щурів. 
Дослідження базальної шлункової секреції гідрохлоридної 
кислоти проводили на 40 білих лабораторних щурах лінії Wistar 
розведення віварію Навчально-наукового центру «Інституту біології» 
Київського національного університету імені Тараса Шевченка.  
Групи тварин: 
1 група тварин – інтактний контроль. Щурам за 30 хвилин до 
спостереження базальної секреції кислоти в/о вводили 0,4 мл 
фізіологічного розчину на 200 г ваги щура – самці (20 тварин); 
2 – основна група. Щурам за 30 хвилин до спостереження 
базальної секреції кислоти в/о вводили випробувану речовину КУД 
259 в дозі 1 мг/кг, в об’ємі 0,4 мл на 200 г щура – самці щурів (20 
тварин). 
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Дослідження базальної шлункової секреції кислоти у щурів 
проводилися методом перфузії ізольованого шлунка за Гхошем та 
Шильдом (1958) упродовж 120 хв [3]. Активність Н+,K+-ATФази 
визначали за описаною методикою [4]. 
В результаті проведених досліджень встановлено, що у щурів 
контрольної групи дебіткислоти базальної шлункової секреції 
становив 55,96±6,15 мкмоль/120 хв. У групі тварин, яким вводили 
КУД 259, дебіткислоти становив 40,81±4,65 мкмоль/120 хв. Отже, 
базальна секреція гідрохлоридної кислоти при введенні 
низькомолекулярної органічної сполуки КУД 259 знизилась на 27,07% 
(р<0,05). 
Встановлено, що базальний рівень протеолітичного ферменту 
пепсину в шлунку щурів становив 2685±210 мкг/120 хв. Введення 
фізіологічного розчину не призводило до значущої зміни секреції, 
дебіт пепсину знаходився на рівні 2801±560 за 120 хв.При введенні 
КУД 259 дебіт пепсину становив 1735±510 мкг/120 хв. Отже, 
досліджувана сполука значущо зменшила дебіт пепсину на 38,06% 
(p<0,05).  
В результаті дослідження впливу водорозчинної форми KУД 259 
на активність Н+,К+-АТФази у слизовій оболонці шлунка щурів було 
встановлено, щозначення активності досліджуваного ферменту на 
фоні введення фізіологічного розчину становила 1,1 нмоль. 
Використання досліджуваного препарату призводило до зниження 
активності Н+,К+-АТФази на 64% (р<0,05), та становило 0,4 нмоль. 
Таким чином, досліджувана субстанція ефективно зменшує 
активність ключового ферменту синтезу гідрохлоридної кислоти.  
Отже, КУД 259 ефективно зменшує базальну секрецію 
гідрохлоридної кислоти, дебіт пепсину, а також знижує активність 
Н+,К+-АТФази, що є перспективним для подальшого вивчення 
механізмів її дії, а також для розробки і впровадження 
антивиразковим засобом. 
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